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Nel 1956 Grubb metteva in evidenza come alcuni sieri di individui affetti da 
poliartrite cronica evolutiva fossero capaci di agglutinare emazie O Rh positive sensi-
bilizzate con anticorpi anti-D incompleti. 

Tale reazione era inibita dai sieri umani contenenti un particolare fattore di 
natura gammaglobulinica identificato elettroforeticamente (Grubb e Laurell, 1956) 
e che risulto trasmettersi ereditariamente secondo un meccanismo monofattoriale 
(Grubb, 1956). 

I sieri dotati di tale attivita inibente vennero denominati Gm(a-f-), quelli che ne 
erano privi Gm(a—). 

Lo stesso Grubb (1958) e successivamente Harboe e Lundevall, precisarono co­
me solo i sieri anti-D provenienti da individui Gm(a-f) fossero idonei a sensibiliz-
zare le emazie del sistema indicatore, per cui ritennero che detta sensibilizzazione 
non fosse dovuta al siero anti-D, la cui funzione sarebbe stata soltanto di supporto, 
ma alia sostanza Gm presente nell'antisiero medesimo. Tale ipotesi e stata in seguito 
confermata da ricerche di altri Autori (Epstein e Fudenberg, 1962, ecc.) i quali, 
sostituendo il siero anti-D con gammaglobuline, osservarono del pari la stessa rea­
zione agglutinante. 

Oltre al Gm(a), furono identificati altri due fattori: il Gm(b) (Harboe, 1959) 
e il Gm(x) (Harboe e Lundevall, 1959); quest'ultimo venne segnalato dapprima sol­
tanto in soggetti Gm(a-j-). Le proprieta gruppo-specifiche del sistema Gm si riten­
nero percio controllate da tre unita di informazione genetica, agenti formalmente 
come alleli, e precisamente dal Gm1, dal Gmb e dal Gma x, disposte su un locus auto-
somale (Harboe, 1959). 

Sulla base di questa ipotesi genetica il sistema Gm poteva essere schematizzato 
come segue (Tab. 1). 

Risultavano quindi teoricamente impossibili i fenotipi G m ( a — b + x + ), Gm(a—• 
b—x + ) e Gm(a—b—x—). 

Eccezionali osservazioni di alcuni Autori sembravano pero in contrasto con detta 
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ipotesi. Fudenberg (1963), Nielsen e Henningsen (i960) e Steinberg (1962) identi-
ficavano alcuni fenotipi Gm(a—b—).- mentre Ropartz et al. (i960), Deicher et al. 
(1963) mettevano in evidenza alcune combinazioni madre-figlio che contrastavano 
decisamente con siffatta teoria ereditaria: madri G m ( a + b — ) i cui figli erano Gm 
(a—b + ), e viceversa. 

£ stata pertanto ammessa l'esistenza di un gene allele silente Gm (Harboe e 
Lundevall 1962, ecc.) la cui frequenza sarebbe notevolmente bassa, donde l'eccezio-
nalita del manifestarsi di fenotipi Gm(a—b—). 

D'altra parte, gli stessi Henningsen e Nielsen (1961) mettevano in evidenza, in 

T a b . 1 

Fenotipi Genotipi 

Gm(a + b + x + ) Gma x G m ' 
G m ( a + b + x — ) Gm" Gm» 
Gm(a + b—x + ) Gma x G m " ; Gma Gm'" 
Gm(a + b—x—) Gma Gm« 
Gm(a—b+x—) Gm» Gmt> 

tre individui appartenenti alia stessa famiglia, un fenotipo Gm(a—b+x- f ) per cui 
supposero l'esistenza di un quinto allele Gmbx, rarissimo, che doveva condizionare i 
due fattori Gm(b) e Gm(x). 

Alio stato attuale la genetica del sistema Gm non si puo dire completamente 
chiarita anche perche sono stati identificati piu recentemente numerosi altri fattori, 
quali il Gm(like), il Gm(r), il Gm(d), il Gm(p), il Gm(e) ed il Gm(f). 

Steinberg et al. (i960) hanno segnalato un fattore Gm(like) presente solo ecce-
zionalmente in soggetti di razza bianca, il quale non e mai stato osservato finora nella 
razza gialla (Matsumoto, 1964); questo fattore sarebbe sotto il controllo di un gene 
pleiotropo Gm a b c il quale condizionerebbe la presenza dei tre corrispondenti fattori 
nel siero; la sua assenza si avrebbe nei soggetti provvisti del solo allelomorfo Gma b 

(Steinberg et al., i960; Ruffie et al., 1964). 
II G m r (Brandtzaeg et al., 1961) appare invece legato al fattore Gma in quanto 

e stato osservato esclusivamente in individui Gm(a + ) e G m ( a + x + ). 
Nel 1962 Ropartz et al. hanno segnalato il fattore Gm(e) che sarebbe condizionato 

da due geni, il Gm a e e il Gmb e . Gli stessi Autori hanno ipotizzato la possibilita di 
un gene Gm e che potrebbe spiegare l'eccezionale comparsa del fenotipo Gm(a—b—), 
che — come si disse — si supponeva controllato da un gene silente Gm. 

Recentissima (1965) la notizia relativa al fattore Gm(f), messo in evidenza da 
Gold et al. soltanto in individui di razza caucasica, e che sarebbe legato alia pro-
prieta Gm(b). 

Ricordiamo inoltre, per completezza, il Gra(d) di Thomas e Kampf (1961) e il 
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Gm(p) di Waller et al. (1963), la cui precisa collocazione nell'ambito del sistema 
Gm non ci risulta pero sia stata ancora definitivamente chiarita. 

Va anche sottolineato come la proprieta Gm(b) non si comporterebbe come 
un'unita indivisibile, essendo rappresentata, secondo Ropartz et al. (1963), da un 
mosaico di fattori, riconducibili all'esistenza di quattro unita di informazione genetica 
(Gmaba, Gmab^, Gmaba^, Gmabl /). Questo polimorfismo, frequentissimo nei soggetti di 
razza gialla, sarebbe piu raro nei caucasici. 

Passando a considerare la natura degli anticorpi anti-Gm, non va dimenticato 
come questi, oltre che nel 25-40% dei malati di poliartrite cronica evolutiva (sieri 
anti-Gm Ragg), siano stati descritti anche (sieri anti-SNagg) in individui politrasfusi 
o affetti da malattie allergiche, da tubercolosi o da thalassemie, ed anche nel 2-3% 
dei soggetti sani (Vierucci, 1964). 

I fattori Gm(a), Gm(b) e Gm(x) presentano sensibili variazioni di frequenza nelle 
varie razze ed assumono pertanto un notevole interesse antropologico. 

II fattore Gm(a) e presente, secondo ricerche di Steinberg et al. (1961) e di Ropartz 
et al. (i960) nel 100% dei negri africani, nel 100% degli indiani americani e del-
l'Alaska, nel 100% degli esquimesi, nel 100% dei giapponesi. La sua frequenza e 
leggermente piu bassa nei cinesi di Macao (99.4%: Ropartz et al.), nei negri nord-
americani (98 .1%: Steinberg et al., 1961) e nei cinesi della Malesia (95.3%: Steinberg 
et al., 1961). 

Nelle popolazioni europee sono state calcolate percentuali medie dal 50% al 53%, 
con valori minimi in Grecia (35.3%: Podliachouk ed Eyquem, 1963) e massimi in 
Norvegia (61% circa: Brandtzaeg e Mohr, 1961, Harboe e Lundevall, 1959). Per­
centuali non dissimili da quelle europee sono state rilevate negli americani di razza 
bianca (50.8%: Steinberg et al., 1961). 

II Gm(b) compare (Steinberg et al., 1961) nel 100% dei negri africani, nel 100% 
dei negri sud-americani, nel 98 .1% dei negri nord-americani, nell'82.4% degli in­
diani americani, nel 41.4% dei cinesi della Malesia, nel 20% degli esquimesi, nel 
19.7% dei giapponesi e solo nel l ' i .8% degli indiani dell'Alaska. Secondo Ropartz 
t al. (1961) il Gm(b) e presente nel 95,5% dei cinesi di Macao. Negli europei e negli 

americani di razza bianca vengono segnalate percentuali intorno al 90-92% con 
valori minimi in Norvegia (87.4%: Brandtzaeg e Mohr, 1961) e massimi in Polonia 
(96.3%: Podliachouk ed Eyquem, 1963). 

II Gm(x) e risultato invece assente nelle popolazioni negre africane (Steinberg 
et al., 1961); e stato dimostrato nel 43 .1% dei giapponesi, nel 41.4% dei cinesi della 
Malesia, nel 41.2% degli indiani americani, nel 36.7% degli indiani dell'Alaska, 
nel 6% degli esquimesi, nel 3 % dei negri nord-americani. Secondo Ropartz et al. 
il Gm(x) e presente nel 10.1% dei cinesi di Macao. In Europa sono state osservate 
percentuali intorno al 15-17%, con valori minimi in Grecia ( 4 . 1 % : Podliachouk 
ed Eyquem, 1963) e massimi in Norvegia (27 .1%: Brandtzaeg e Mohr, 1961). Fre-
quenze non dissimili sono state calcolate per gli americani di razza bianca (17.5%: 
Steinberg et al., 1961). 

Alio scopo di portare un contributo agli studi delle proprieta gruppo-specifiche 
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del sistema Gm, abbiamo esaminato 180 soggetti residenti nel Lazio utilizzando sieri 
anti-Gm(a), anti-Gm(b), anti-Gm(x) ed i corrispondenti anti-D per Gm fornitici 
dalla Ditta " Biotest " di Francoforte. 

Per la sensibilizzazione delle emazie O Rh positive si e proceduto al loro triplice 
lavaggio; 0.3 cc di sedimento sono stati sospesi in 1.8 cc di soluzione fisiologica ed 
incubati in bagnomaria a 37°C per 90 minuti con 0.2 cc di siero anti-D per Gm; 
quindi gli eritrociti sono stati di nuovo lavati per tre volte e sospesi in 4 cc di solu­
zione fisiologica. 

L'agglutinazione venne controllata sia su vetrino sia in provetta. 
Nel primo caso una goccia del siero in esame, diluita 115 in soluzione fisiologica, 

venne mescolata su vetrino portaoggetti con una goccia del siero anti-Gm diluito 
1 -.2 in soluzione fisiologica aggiungendo dopo 3'-6' una goccia di emazie sensibiliz-
zate corrispondenti all'anti-Gm usato; i vetrini sono stati lasciati per 60' a tempe-
ratura ambiente, in camera umida, prima di procedere alle lettura dei risultati. 

Nell'esame in provetta una goccia del siero in esame, diluito 115 in soluzione 
fisiologica, e stata mescolata con una goccia del siero anti-Gm diluito 1:2 in soluzione 
fisiologica; dopo 3'-6' e stata aggiunta una goccia di emazie sensibilizzate corrispon­
denti all'anti-Gm usato; la provetta e stata mantenuta per 15' a temperatura ambiente, 
dopo di che si e centrifugato a 1000-2000 giri per un minuto e si e quindi effettuata 
la lettura. 

Sono stati allestiti anche i necessari controlli positivi, aggiungendo alle emazie 
sensibilizzate una goccia dell'antisiero corrispondente, e quelle negative mescolando 
una goccia del siero in esame, diluito 115, con una goccia di emazie sensibilizzate e 
una goccia di siero anti-Gm con una goccia di emazie O Rh positive non sensibiliz­
zate. I risultati ottenuti sono riportati nella Tab. 2. 

I valori da noi ottenuti per il Gm(a), anche se riferiti a un numero limitato di sog-

T a b . 2 

Fenotipi 

Gm(a+b+x—) 
Gm(a + b+x + ) 
Gm(a + b—x—) 
Gm(a + b—x + ) 

Gm(a—b+x—) 
Gm(a+b+x—) 
Gm(a+b+x+) 

Gm(a+b+x + ) 
Gm(a+b—x + ) 

Casi 

65 
'4 
6 
3 

88 

92 

65 
14 

171 

14 

3 
17 

Gm(a) 

Gm(b) 

Gm(x) 
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getti, si accordano con quelli medi ottenuti da altri Autori per la popolazione italiana 

( T a b - 3)-. 
Non ci risulta che determinazioni a fine statistico siano state effettuate sinora in 

Italia per i fattori Gm(b) e Gm(x). Le nostre percentuali in proposito non si discostano 
da quelle osservate in altre popolazione di razza bianca (Tab. 4). 

In medicina legale gli studi sulle proprieta gruppo-specifiche Gm consentono 
indubbiamente di accrescere le possibility diagnostiche nell'ambito della identifi-
cazione parentale. 

Fin dal 1958 Linnet-Jepsen et al. hanno sottolineato pero la necessita di effettuare 
la ricerca nel figlio solo alia fine del primo anno di vita, in quanto il neonato, dato 
il passaggio di gammaglobuline per via transplacentare, presenta sempre lo stesso 

T a b . 3 

Autori 
Campioni 

testati 
Gm(a + ) 

% 
Gm(a—) 

Lawler (1958) 
Olivelli (Vercelli, 1958) 
Adinolfi et al. (Ferrara, Napoli, Salerno, 
Adinolfi et al. (Catania, i960) 
Adinolfi et al. (Vercelli, Cagliari, i960) 
Morganti et al. (Firenze, 1963) 
Carrera (Varese, 1964) 
Durante, Umani Ronchi (Lazio, 1964) 

1959) 

150 

130 

444 
190 

260 

210 

250 

180 

40.2 

55-4 

38.3 
64.2 

40.7 

49.0 

54-4 
48.8 

59-8 
44.6 

61.7 

35-8 

59-3 
51.0 

44.6 

5'-2 

Tab . 4. 

Autori 
Gm(a + ) 

% 
Gm(b + ) 

% 
Gm(x+) 

/o 

Audran, Fine, Moullec, Matte (Francia, 1961) 
Brandtzaeg, Mohr (Norvegia, 1961) 
Harboe, Lundevall (Norvegia, 1961) 
Hess, Biittler, Rosin (Svizzera, 1961) 
Ropartz, Rousseau, Rivat (Francia, 1961) 
Ropartz, Rivat, Rousseau, Choaripour, Eftekhari (Persia, 1961) 
Steinberg, Stauffer, Blumberg, Fudenberg (U.S.A., 1961) 
Brocteur (Belgio, 1962) 
Brocteur (Olanda, 1962) 
Herbich (Austria, 1962) 
Deicher, Wendt, Oepen (Germania, 1963) 
Podliachouk, Eyquem (Grecia, 1963) 
Podliachouk, Eyquem (Polonia, 1963) 
Herzog, Drdova (Cecoslovacchia, 1963, 1964) 

50.8 

60.8 

61.8 

50.5 
52.2 

56-7 
50.8 

53-o 
52.6 

47-5 

50-5 

35-3 

36-7 

43-3 

91.1 

87.4 

9i-7 
88.3 

91-8 

92.2 

95-2 

96-3 
92.8 

16.6 

27.1 

27.2 

15.0 

17.2 

7-7 
•7-5 

19.6 

16.6 

19-5 
4.1 

9-5 

151 
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tipo Gm della madre e sviluppa soltanto in seguito, dopo l '8°-io0 mese di vita extrau-
terina, il fenotipo Gm che rappresentera il suo patrimonio definitive 

Le indagini sin qui condotte su numerosissimi gruppi familiari da vari Autori 
(Deicher et al., 1963; Klose e Feist, 1962; Prokop, 1962, ecc.) hanno confermato 
l'utilita di questo nuovo sistema ai fini della esclusione parentale, ma nello stesso 
tempo hanno richiamato l'attenzione sulla prudenza cui deve essere ispirato il giu-
dizio, date le non definitive conoscenze della genetica del sistema, come abbiamo gia 
ricordato in precedenza. 

D'altra parte, Harboe e Lundevall (1961), data l'estrema rarita del gene Gmb x 

e del gene silente Gm, propongono di escludere il rapporto parentale nei casi di figlio 
Gm(a+b—) quando il padre presunto sia Gm(a—b + ) e viceversa. Gli stessi Autori 
— non essendo mai stato riscontrato nella specie umana, per cio che concerne i gruppi 
eritrocitari, alcun esempio di " crossing ove r " — ritengono inoltre praticamente 
certa l'illegittimita di un figlio G m ( a + b + x + ) quando la madre sia G m ( a + b + x + ) 
e il padre presunto Gm(a+b—x—). 

Ropartz et al. (1964) consigliano invece di considerare ciascun fattore del sistema 
isolatamente, senza includerlo, cioe, in qualsivoglia sistema genetico, proprio per 
la scarsa attendibilita dell'ipotesi genetica a tre alleli. 

Altro limite all'utilizzazione delle proprieta gruppo-specifiche Gm — sempre 
nell'ambito dell'esclusione parentale — e rappresentato dal fatto che le affezioni 
morbose capaci di determinare delle variazioni qualitative e quantitative delle gam-
maglobuline possono modificare anche il fenotipo Gm (Eyquem et al., 1964; Audran 
et al., 1963; Ruffie et al., 1964, ecc) . £ stato dimostrato, ad esempio, che soggetti 
con agammaglobulinemia risultano sempre Gm(a—) (Grubb e Laurell, 1956) e che 
nei mieloma multiplo sono frequenti i fenotipi Gm(a—b—x—) (Audran et al., 1961). 

£ evidente, quindi, come in ogni indagine di esclusione del rapporto parentale 
dovra essere accertata preliminarmente nei soggetti in esame l'assenza di affezioni 
capaci di turbare profondamente le sintesi proteiche. 

Infine, tenuto conto che la proprieta Gm(b) sarebbe costituita da un mosaico di 
fattori con non sempre assoluta conseguente specificita degli antisieri, ci sembra 
consigliabile effettuare le determinazioni testando i vari soggetti col medesimo anti-
Gm(b). 

Riassunto 

Al fine di portare un contributo agli studi sulle proprieta gruppo-specifiche del 
sistema Gm, gli Autori hanno compiuto una indagine su 180 soggetti residenti nei 
Lazio. I valori ottenuti [Gm(a) 48.8%; Gm(b) 9 5 % ; Gm(x) 9.4%], si avvicinano 
notevolmente a quelli finora noti per i soggetti di razza bianca di altri Paesi europei 
e del Nord America. 

Gli Autori sottolineano l'importanza di questo nuovo sistema nelle ricerche volte 
alPaccertamento del rapporto parentale. 
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SUMMARY RESUME 

In order to contribute to the studies on the 
group substance properties of the Gm system, 
the Authors have carried out a research on 180 
subjects living in Latium. The results [Gm(a) 
48.8%; Gm(b) 95%; Gm(x) 9.4%], are very 
similar to those obtained for white subjects 
in other countries of Europe and North Ame­
rica. 

The Authors underline the importance of 
this new system in the investigations for ascer­
taining the parental relationship. 

Dans le but de porter une contribution aux 
etudes sur les proprietes groupe specifiques du 
systeme Gm, les Auteurs ont effectue une re­
cherche sur 180 sujets habitant le Latium. 
Les valeurs obtenues [Gm(a) 48.8%; Gm (b) 
95%; Gm(x) 9.4%], s'approchent considera-
blement a celles connues jusqu'a maintenant 
pour les sujets de race blanche d'autres Pays 
Europeens et de l'Amerique du Nord. 

Les Auteurs soulignent l'importance de ce 
nouveau systeme dans les recherches visant a 
etablir le rapport de parente. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Im Rahmen der Vorschungen iiber das Gm-System haben die Verfasser 180 Einwohnern von 
Latium untersucht. Die Ergebnisse [Gm(a) 48.8%; Gm(b) 95%; Gm(x) 9.4%] erwiesen sich 
sehr ahnlich denen der weissen Rasse in anderen Europaischen Landern und in den U.S.A. 

Die Verfasser weisen auf die Wichtigkeit dieses neuen Systems in hinweis auf die Pater-
nitatsforschungen. 
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